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ABSTRAK 
 
Kholid Kusuma Bakti, G.0003124, 2010. Efek Proteksi Jus Jambu Biji Putih 
(Psidium guajava L.) terhadap Kerusakan Histologis Mukosa Lambung Mencit 
yang Diinduksi Aspirin. Skripsi. Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret. 
 
Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui adanya efek proteksi jus jambu biji 
putih (Psidium guajava L.) terhadap kerusakan histologis mukosa lambung mencit 
yang diinduksi aspirin. 
 
Adapun metode yang dipakai pada penelitian ini adalah penelitian eksperimental 
laboratorik dengan rancangan penelitian post test only control group design. 
Hewan uji yang digunakan adalah mencit (Mus musculus) jantan, galur Swiss 
webster sebanyak 30 ekor, berumur 6-8 minggu dengan  berat badan  + 20 gram. 
Sampel dibagi 3 kelompok dengan 10 mencit tiap kelompok. Kelompok terdiri 
atas kelompok kontrol (K) tanpa  pemberian perlakuan, kelompok perlakuan ke-1 
(P1) dengan pemberian aspirin 0,1 ml, dan perlakuan ke-2 (P2) dengan pemberian 
aspirin 0,1 ml dan jus jambu biji putih 0,4 ml. Pemberian secara per oral setiap 
hari selama 7 hari. Pembuatan preparat (slide) lambung bagian kurvatura minor 
dilakukan pada hari ke-8 dengan metode blok parafin dengan pengecatan 
Hematoksilin Eosin (HE). Gambaran pada lambung dapat diklasifikasikan 
menjadi normal, kerusakan ringan, dan kerusakan berat. Data yang diperoleh 
dianalisis dengan menggunakan uji statistik Kruskal-Wallis (α=0,05) yang 
dilanjutkan dengan uji Mann-Whitney (α=0,05). 
 
Hasil yang didapat dari uji Kruskal-Wallis H diperoleh p < 0,05 dan nilai 
x2t=68,123. Kemudian hasil uji Mann-Whitney U diperoleh K dengan P1 (p < 
0,05), K dengan P2 (p < 0,05), dan P1 dengan P2 (p > 0,05). Hasilnya terdapat 
perbedaan bermakna antara K dengan P1, dan K dengan P2. Sedangkan antara P1 
dengan P2 terdapat perbedaan yang tidak bermakna.  
 
Adapun simpulan penelitian yaitu jus jambu biji putih tidak terbukti mempunyai 
efek proteksi terhadap kerusakan histologis mukosa lambung mencit yang 
diinduksi aspirin 
 
 
Kata-kata kunci : jus jambu biji putih; mukosa lambung; proteksi. 
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ABSTRACT 
 
Kholid Kusuma Bakti, G.0003124, 2010. Protection Effect of White Guava 
(Psidium guajava L.) Juice against Gastric Mucosal Damage Induced by Aspirin 
in Mice. Thesis. Faculty of Medicine, Sebelas Maret University. 
 
The objective of the research was to define the protection effect of white guava 
(Psidium guajava L.) juice against gastric mucosal damage induced by aspirin in 
mice. 
 
The method used was experimental laboratoric research, with post test only 
control group design. The tested animals were 30 male mice (Mus musculus) in 2-
3 month of age and ±20 g of body mass. That number of mice divided randomly 
into three treatment groups of 10 each mice in a group. These groups were control 
group (K) without treatment, treatment 1 (P1) received aspirin 0.1 mL, and 
treatment 2 (P2) received white guava juice 0,4 mL and aspirin 0,1 mL. The 
treatment was given orally to subjects for 7 days. At day 8th, microscopic slides of 
gastric were made from minor curvature region, with paraffin block methods and 
Hematoxylin Eosin (HE) stain. Histologic feature of surface epithelial was 
classified to normal, mild damage, and severe damage. Kruskal-Wallis H Test 
(α = 0,05) and Mann-Whitney U Test (α = 0,05) was used to analyze data. 
 
The results of Kruskal-Wallis H Test  was p<0.05 and x2t= 68,123. Mann-Whitney 
U Tests results were p<0.05 from K and P1, p<0.005 from K and P2, and p>0.05 
from P1 and P2. There was significant difference between K and P1, and also 
between K and P2, and there was difference but not significant between P1 and 
P2. 
 
The conclusion of the research was the white guava juice unprove had protection 
effect against gastric mucosal damage induced by aspirin in mice. 
 
 
Keywords : white guava juice; gastric mucosa; protection 
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BAB I 
PENDAHULUAN 
 
A. Latar Belakang Masalah 
 Obat anti inflamasi non steroid (OAINS) merupakan pilihan 
pengobatan yang penting untuk penyakit-penyakit yang menimbulkan gejala 
nyeri dan inflamasi. OAINS memiliki sifat rangkap analgetik dan anti-
inflamasi, sehingga pada kasus-kasus penyakit sistem otot dan tulang 
merupakan pilihan utama dalam mengatasi gejala nyeri dan inflamasinya 
(Badan POM, 2003). OAINS bekerja dengan cara menghambat enzim 
siklooksigenase (COX), baik COX-1 maupun COX-2. COX-1 mensintesis 
prostaglandin di lambung, ginjal, dan tombosit, sehingga jika enzim ini 
terhambat akan mengganggu fungsi normal lambung, ginjal, dan trombosit. 
Sedangkan COX-2 mensintesis prostaglandin hanya pada tempat inflamasi, 
sehingga jika enzim ini terhambat akan mencegah pembentukan prostaglandin 
di tempat inflamasi saja (Soelistiono, 2008). 
 Obat Anti Inflamasi Non Steroid (OAINS) merupakan jenis obat bebas 
yang paling banyak digunakan oleh masyarakat. Obat bebas adalah obat yang 
dapat diperoleh dengan mudah di toko obat atau apotik tanpa menggunakan 
resep dokter (Arifin, 2008). Berkat tersedianya obat bebas, hampir seluruh 
anggota masyarakat pernah mengobati diri sendiri sebelum mengunjugi 
puskesmas atau dokter. Akibat pemakaian yang berlebihan dan kurangnya 
pemahaman masyarakat tentang cara pemakaian, dapat terjadi berbagai 
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permasalahan yang berkaitan dengan efek samping yang ditimbulkan (Arbie, 
2003). 
 Salah satu jenis OAINS yang terkenal adalah aspirin. Aspirin sampai 
saat ini masih banyak digunakan untuk mengatasi demam dan sakit kepala. 
Selain mudah didapat dan murah harganya, juga bermanfaat untuk mengatasi 
penyakit lainnya. Aspirin dalam dosis kecil merupakan obat pilihan dalam 
mengatasi penyakit jantung karena berfungsi untuk mencegah pembekuan 
darah dalam pembuluh darah jantung. Fungsi ini juga bermanfaat melindungi 
otak dari serangan stroke. Namun, hal yang paling tidak disukai dalam 
penggunaan aspirin adalah efek sampingnya terhadap lambung, yang tak jarang 
menimbulkan pendarahan dan tukak, terutama dalam dosis tinggi (Kimin, 
2008). 
 Bangsa Indonesia telah lama mengenal dan menggunakan tanaman 
berkhasiat obat sebagai salah satu upaya dalam menanggulangi masalah 
kesehatan. Penggunaan obat tradisional secara umum dinilai lebih aman dari 
pada penggunaan obat modern. Hal ini disebabkan karena obat tradisional 
memiliki efek samping yang relatif lebih sedikit dari pada obat modern (Sari, 
2006). Pengobatan tradisional di Indonesia banyak ragamnya. Cara  
pengobatan tersebut telah lama dilakukan. Ada yang asli dari warisan nenek 
moyang yang pada umumnya mendayagunakan kekuatan  alam, daya manusia, 
ada pula yang berasal dari masa Hindu atau pengaruh India dan Cina (Zulkifli, 
2004). 
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 Jambu biji putih (Psidium guajava L.) dapat digunakan sebagai obat 
alternatif karena mengandung berbagai zat yang berfungsi sebagai penghambat 
berbagai jenis penyakit (Dweck, 2001). Secara tradisional, jambu biji putih 
banyak digunakan untuk mengobati diare, gastroenteritis, dan beberapa 
gangguan pencernaan lainnya (Taylor, 2005). Jambu biji putih kaya akan tanin, 
fenol, triterpen, flavonoid, minyak esensial, saponin, karotenoid, vitamin, serat, 
dan asam lemak (Kamath et al., 2008). Tanin merupakan zat yang dapat 
berfungsi sebagai anti ulcer. Tanin bersifat astringent, akan berikatan dengan 
protein pada mukosa dari jaringan sehingga terbentuk lapisan yang sulit 
ditembus. Lapisan ini mampu melindungi jaringan dari infeksi bakteri, iritasi 
kimia dan juga iritasi mekanik (Borelli dan Izzo, 2000). 
 Berdasarkan data dan fakta di atas penulis ingin meneliti efek buah 
jambu biji putih (Psidium guajava L.) untuk melindungi mukosa lambung 
mencit dari kerusakan yang diinduksi aspirin. 
 
B. Perumusan Masalah 
 Adakah efek proteksi jus jambu biji putih (Psidium guajava L.) 
terhadap kerusakan histologis lambung mencit yang diinduksi aspirin? 
 
C. Tujuan Penelitian 
 Untuk mengetahui adanya efek proteksi jus jambu biji putih (Psidium 
guajava L.) terhadap kerusakan histologis lambung mencit yang diinduksi 
aspirin. 
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D. Manfaat Penelitian 
1. Aspek Teoritik 
 Diharapkan dapat dipakai sebagai bahan informasi bahwa 
penggunaan buah jambu biji putih (Psidium guajava L.) yang dapat 
melindungi mukosa lambung.  
2. Aspek Aplikatif 
 Semoga penelitian ini dapat menjadi dasar penelitian selanjutnya 
pada manusia dalam penggunaan jambu biji putih sebagai obat tradisional 
untuk melindungi mukosa lambung. 
BAB II 
LANDASAN TEORI 
 
A. Tinjauan Pustaka 
1. Lambung 
 Lambung  merupakan organ gabungan eksokrin dan endokrin yang 
mencernakan makanan dan mensekresi hormon. Lambung merupakan 
segmen saluran pencernaan yang melebar, yang fungsi utamanya adalah 
menambah cairan pada makanan yang dimakan, mengubahnya menjadi 
bubur yang liat dan melanjutkan proses pencernaan karbohidrat yang 
diawali  di daerah mulut, menambah cairan asam untuk mencerna makanan, 
mentransformasikannya dengan aktivitas otot menjadi massa yang viskus 
(chyme), dan memulai pencernaan protein  dengan enzim pepsin. Lambung 
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juga memproduksi enzim lipase lambung yang akan  mencerna trigliserida 
dengan bantuan lipase ludah (Fitrie, 2004). 
 Lambung manusia dapat dibedakan menjadi empat daerah, yaitu 
kardia, fundus, korpus, dan pylorus (Fawcett, 2002). Dinding lambung 
terdiri atas empat lapisan umum saluran cerna yaitu : 
a. Lapisan mukosa 
 Mukosa lambung terdiri dari epitel permukaan yang mengalami 
invaginasi dengan berbagai kedalaman  di dalam lamina propria, 
membentuk foveola gastrika (Fitrie, 2004). Pada sediaan histologik, 
foveola tampak sebagai invaginasi corong dari permukaan epitel, dan 
dari dasarnya keluar beberapa kelenjar lambung yang langsing lurus ke 
bawah dan menempati sebagian besar dari mukosa (Fawcett, 2002). 
 Epitel pelapis permukaan dari sumur lambung adalah epitel 
selapis silindris dan semua sel menghasilkan mukus. Sel-sel epitel itu 20-
40 µm tingginya. Intinya bulat atau lonjong dekat bagian basal dan 
mengandung granula mukosa (Junqueira et al., 1997). Mukosa lambung 
biasanya ditutupi oleh lapisan mukus yang melindungi epitel dari abrasi 
oleh makanan. Selimut mukus ini adalah hasil dari sekresi sel-sel mukus 
yang merupakan epitel permukaan (Fawcett, 2002). 
 Lamina propria terdiri atas anyaman longgar serat retikuler dan 
kolagen, serta sedikit sekali elastin. Selain fibroblast, anyaman fibrosa ini 
mengandung limfosit, eosinofil, sel mast, dan beberapa sel plasma. 
Beberapa untaian otot polos langsung tampak berjalan vertikal dalam 
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lamina propria. Kontraksinya dapat mengompres mukosa dan membantu 
mengeluarkan sekret dari kelenjar. Umumnya terdapat kumpulan kecil-
kecil jaringan limfoid (Fawcett , 2002). 
 Muskularis mukosa, berupa selapis otot polos memisahkan 
mukosa dari submukosa di bawahnya. Lapisan ini terdiri atas kelompok 
serat-serat longitudinal luar dan serat-serat sirkuler dekat ke lumen 
(Junqueira et al., 1997). 
b. Lapisan submukosa 
 Lapisan ini tersusun atas jaringan ikat yang lebih padat dan cukup 
tebal dengan berkas serabuk kolagen kasar dan banyak serat elastin. Pada 
lapisan ini banyak terdapat sel limfosit, oesinofil, sel mast, dan sel 
plasma. Banyak juga terdapat arteriol, pleksus venosus, dan jalinan 
pembuluh limfe (Fawcett, 2002). 
c. Muskularis eksterna 
 Terdiri atas serat-serat otot polos yang berjalan dalam 3 arah. 
Lapisan luar berjalan longitudinal, lapisan tengah sirkuler, dan lapisan 
dalam oblique. Pada pilorus, lapisan tengah menebal membentuk sfingter 
pilorus (Junqueira et al., 1997). 
d. Lapisan serosa 
 Merupakan lapisan tipis dan ditutupi oleh mesotel (Junqueira et 
al., 1997). Lapisan serosa pada kurvatura mayor dan minor bersatu 
dengan mesenterium (omentum) mayor dan minor. Omentum mayor 
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bergantung pada lambung seperti tirai dan biasanya mengandung lebih 
banyak lemak bila umur bertambah (Leeson et al., 1996). 
 Tukak lambung  dalam  segala bentuknya disebabkan oleh  ketidak 
seimbangan faktor agresif dan faktor defensif mukosa yang 
mempertahankan  keutuhan mukosa. Faktor agresif yang  penting adalah 
asam lambung yang disekresi oleh sel Parietal dan pepsin yang diproduksi 
oleh sel Zymogen. Sedangkan  faktor defensif mukosa antara lain 
pembentukan dan sekresi  mukus, sekresi bikarbonat,  aliran darah mukosa, 
difusi kembali  ion hidrogen pada epitel dan regenerasi epitel. Dibanding  
dengan  faktor agresif, maka gangguan  faktor pertahanan mukosa lebih 
penting untuk terjadinya tukak peptik (Julius, 1992). Beberapa faktor yang 
berperan dalam mempertahankan keutuhan mukosa lambung : 
a. Pembentukan dan sekresi mukus 
 Mukus menutupi lumen saluran pencemaan yang berfungsi 
sebagai proteksi mukosa :  
1) Pelicin yang menghambat kerusakan mekanis (cairan  dan benda 
keras).  
2) Barier terhadap asam.  
3) Barier terhadap enzim proteolitik (pepsin).  
4) Pertahanan terhadap organisme patogen. 
 Fungsi mukus selain sebagai pelicin, juga sebagai netralisasi 
difusi kembali ion hidrogen dari lumen saluran pencernaan (Julius, 
1992). 
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b. Sekresi bikarbonat 
 Bikarbonat berfungsi untuk menetralkan asam lambung sehingga  
area  di permukaan epitel saluran cerna bersifat netral, dengan demikian 
pepsin tak bekerja di sekitar epitel serta HCl sendiri tak sampai merusak 
sel epitel mukosa lambung (Malik, 1992). 
c. Aliran darah mukosa 
 Integritas mukosa lambung terjadi akibat penyediaan glukosa dan 
oksigen secara terus-menerus dan aliran darah mukosa mempertahankan 
mukosa lambung melalui oksigenasi jaringan yang memadai dan sebagai 
sumber energi. Selain itu fungsi aliran darah mukosa sebagai bufer difusi 
kembali dari asam (Julius, 1992). 
d. Mekanisme permeabilitas ion hidrogen 
 Proteksi untuk mencapai mukosa dan  jaringan yang lebih dalam 
diperoleh  dari  resistensi elektris dan  permeabilitas ion yang selektif  
pada mukosa. Pergerakan ion hidrogen antar epitel dipengaruhi 
elektrisitas negatif pada lumen. Kation polivalen (Ca2+, Mg2+, dan Al3+) 
dapat menutupi tekanan elektris negatif dari ion hidrogen sehingga 
mempunyai efek pada pengobatan tukak peptik (Julius, 1992). 
e. Regenerasi epitel 
 Mekanisme proteksi terakhir pada saluran cerna adalah proses 
regenerasi sel (penggantian sel epitel mukosa kurang dari 48 jam). 
Kerusakan sedikit pada mukosa dapat diperbaiki dengan mempercepat 
penggantian sel-sel yang rusak (Julius, 1992). 
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f. Peranan prostaglandin 
 Prostaglandin adalah suatu asam lemak jenuh rantai panjang, 
yang terdiri dari 20 atom karbon yang terbentuk dari metabolisme asam 
arakidonat (Amirudin dan Usman, 1991). Prostaglandin disintesa dari 
asam arakidonat oleh enzim siklo oksigenase. Penghambatan pada enzim 
tersebut, tentunya akan berpengaruh pada pada hasil konversi asam 
arakidonat, dan ini tentu akan berefek pada lambung itu sendiri. Efek 
terapi dan efek samping analgetik OAINS berhubungan dengan 
mekanisme kerja pada enzim siklo oksigenase 1 (COX-1) dan siklo 
oksigenase 2 (COX-2) dalam biosintesis prostaglandin (Leo, 2001). 
 Prostaglandin tidak disimpan dalam tubuh, tetapi diproduksi oleh 
sel ketika mendapatkan rangsangan baik fisik, kimia, maupun hormonal 
yang mengaktifkan asyl hydrolase, enzim yang berperan dalam 
metabolisme asam arakhidonat (Brunton et al., 2008). Prostaglandin 
cepat terdegradasi, dan mempunyaiwaktu paruh yang singkat, sehingga 
prostaglandin dianggap hanya mempunyai efek di tempat sekresinya 
(Brandt, 2004). Prostaglandin berperan penting dalam proses inflamasi, 
menjaga tonus otot polos, proses hemostasis, thrombosis, proses 
kelahiran, dan proses sekresi saluran cerna (Brunton et al., 2008). 
 Prostaglandin mempunyai peranan penting untuk 
mempertahankan mukosa saluran cerna terhadap pengaruh sekitarnya. 
Prostaglandin mempertahankan integritas saluran cerna dengan cara  
regulasi sekresi asam lambung, sekresi  mukus,  bikarbonat, dan aliran 
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darah mukosa (Julius, 1992). Prostaglandin akan berikatan dengan 
reseptor pada sel parietal lambung, menyebabkan penurunan cAMP dan 
penurunan sekresi asam lambung. Prostaglandin juga menstimulasi 
sekresi mukus dan bikarbonat, serta meningkatkan aliran darah mukosa 
lambung (Brunton et al., 2008). 
 
 
 
2. Jambu Biji Putih (Psidium guajava L.) 
a. Deskripsi 
 Jambu biji putih adalah salah satu  tanaman buah jenis perdu, 
dalam bahasa Inggris disebut Lambo guava. Tanaman ini berasal dari 
Brazilia Amerika Tengah, menyebar ke Thailand kemudian ke negara 
Asia lainnya seperti Indonesia. Hingga saat ini telah dibudidayakan dan 
menyebar luas di daerah-daerah Jawa. Jambu biji sering disebut juga 
jambu klutuk, jambu siki, atau jambu batu. Jambu tersebut kemudian 
dilakukan persilangan melalui stek atau okulasi dengan jenis yang lain, 
sehingga akhirnya mendapatkan hasil yang lebih besar dengan keadaan 
biji yang lebih sedikit bahkan tidak berbiji yang diberi nama jambu 
Bangkok karena proses terjadinya dari Bangkok (BAPPENAS, 2000). 
b. Klasifikasi/taksonomi 
Kingdom : Plantae 
Subkingdom  : Tracheobionta 
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Superdivisio  : Spermatophyta 
Divisio : Magnoliophyta 
Kelas : Magnoliopsida 
Subkelas  : Rosidae 
Ordo : Myrtales 
Famili : Myrtaceae 
Genus : Psidium 
Spesies : Psidium guajava L.            (Prasetyo, 2009) 
c. Morfologi 
Habitus : perdu, tinggi 5-10 m. 
Batang : berkayu, bulat, kulit batang licin, rnengelupas, 
bercabang, coklat kehijauan. 
Daun : tunggal, bulat telur, ujung tumpul, pangkal membulat, 
tepi rata, berhadapan, panjang 6-14 cm, lebar 3-6 cm, 
pertulangan menyirip, hijau kekuningan, hijau. 
Bunga : Tunggal, diketiak daun, bertangkai, kelopak bentuk 
corong, panjang 7-10 mm, mahkota bulat telur, panjang  
5 cm, benang sari pipih, putih, putik bulat, kecil, putih, 
putih kekuningan. 
Buah : buni, bulat telur, putih kekuningan. 
Biji : keras, kecil, kuning kecoklatan. 
Akar : tunggang, kuning kecoklatan.       (Henderson, 2006) 
d. Kandungan buah jambu biji putih 
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 Buah jambu biji putih yang masih muda, dalam 100 gram 
buahnya terkandung 620 mg polifenol, dimana 68% dari polifenol 
tersebut adalah tanin (Itoo et al., 1987). Sedangkan dalam 100 gram 
jambu biji masak segar terdapat 0,9 g protein, 0,3 g lemak, 12,2 g 
karbohidrat, 14 mg kalsium, 28 mg fosfor, 1,1 mg besi, 25 SI vitamin A, 
0,02 mg vitamin B1, 87 mg vitamin C, dan 86 g air, dengan total kalori 
sebanyak 49 kalori (Yuan, 2008). Dalam buahnya juga ditemukan 
kandungan mangaan, saponin, flavonoid, guajaverin, dan quercetin, 
sementara dalam kulit buahnya terdapat kandungan asam askorbat 
(Dweck, 2001). 
e. Manfaat jambu biji putih 
 Secara tradisional, jambu biji putih banyak digunakan untuk 
mengobati diare, gastroenteritis, dan beberapa gangguan pencernaan 
lainnya (Taylor, 2005). Akar, kulit batang, daun, dan buah yang mentah 
biasa digunakan untuk mengobati gastroenteritis, diare, dan disentri. 
Daun jambu biji putih yang dihancurkan dapat digunakan untuk 
mengobati luka, jika dikunyah dapat juga mengurangi sakit gigi. Air 
rebusan daun jambu biji putih digunakan sebagai obat batuk dan 
gangguan tenggorokan, sebagai obat kumur untuk sariawan, juga efektif 
mengatasi muntah dan diare pada pasien kolera (Morton, 1987). 
 Zat aktif dalam jambu biji putih yang berperan sebagai anti ulcer 
adalah tanin. Tanin adalah komponen fenol yang larut dalam air, 
mempunyai kemampuan untuk mengendapkan gelatin, alkaloid dan 
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protein-protein lain, serta mampu membentuk kompleks dengan beberapa 
polisakarida (Hagerman, 2002). Tanin merupakan komponen fitokimia 
yang dapat menjaga integritas membran mukosa. Tanin memiliki efek 
astringent yang menyebabkan terbentuknya presipitasi micro-proteins 
pada permukaan luar sel-sel mukosa pada lambung sehingga membentuk 
lapisan pelindung yang menghalangi absorpsi zat-zat yang bersifat toksik 
dan mempertahankan lapisan mukosa terhadap kerja enzim-enzim 
proteolitik (Salawu et al., 2009). Tanin menurunkan permeabilitas 
lapisan permukaan luar mukosa dan meningkatkan pertahanan terhadap 
infeksi bakteri, iritasi bahan kimia, khususnya iritasi mekanik (Borrelli 
dan Izzo, 2000). 
3. Aspirin 
 Aspirin adalah analgesik antipiretik dan anti-inflamasi yang sangat 
luas digunakan dan digolongkan dalam obat bebas. Selain sebagai prototip, 
obat ini merupakan standar dalam menilai efek obat sejenis (Wilmana, 
2001). Karena aspirin merupakan obat bebas, besar kemungkinan terjadi 
kesalahan dalam penggunaan sehingga menimbulkan keracunan obat 
(Brunton et al., 2008). 
 Pada pemberian oral, sebagian aspirin diabsorbsi dengan cepat dalam 
bentuk utuh di lambung, tetapi sebagian besar di usus halus bagian atas. 
Kecepatan absorbsi tergantung dari kecepatan disintegrasi dan disolusi 
tablet, pH permukaaan mukosa, dan waktu pengosongan lambung. Obat ini 
mudah menembus sawar darah otak dan sawar uri. Biotransformasi aspirin 
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terjadi di banyak jaringan, terutama di mikrosom dan mitokondria hati. 
Aspirin diekskresi dalam bentuk metabolitnya terutama melalui ginjal, 
sebagian kecil melalui keringat dan empedu (Wilmana, 2001). 
 Efek samping yang paling sering terjadi pada penggunaan aspirin 
adalah tukak lambung atau tukak peptik, kadang-kadang disertai anemia 
sekunder akibat pendarahan saluran cerna (Wilmana, 2001). Dua 
mekanisme terjadinya iritasi lambung adalah : 
a. Iritasi bersifat lokal yang menimbulkan difusi kembali asam lambung ke 
mukosa dan menyebabkan kerusakan jaringan (Wilmana, 2001). Asam 
salisilat larut dalam lemak dan dengan mudah diabsorbsi ke dalam sel-sel 
mukosa lambung. Dalam sel mukosa, asam salisilat mengalami ionisasi 
kemudian mengikuti ion hidrogen dan berdifusi ke dalam mukosa 
lambung, kemudian bereaksi pada sel-sel seperti sel mast yang 
menghasilkan histamin. Histamin bekerja pada sel parietal, merangsang 
sekresi asam. Peningkatan sekresi asam menyebabkan kerusakan mukosa 
lambung yang lebih luas (Amirudin dan Usman, 1991). 
b. Iritasi yang bersifat sistemik melalui penghambatan biosintesis PGE2 dan 
PGI2 yang berfungsi menghambat sekresi asam lambung dan merangsang 
sekresi mukus usus halus yang bersifat sitoprotektif (Wilmana, 2001). 
Mekanisme kerusakan mukosa lambung oleh karena penghambatan 
sintesis prostaglandin  sebagai berikut : 
1) Gangguan terhadap “barrier” (pertahanan mukosa) lambung. Efek 
OAINS yang menghambat prostaglandin akan menyebabkan 
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terganggunya pertahanan mukosa. Akibatnya terjadi difusi balik ion 
H+ dari lumen ke mukosa lambung.  
2) Berkurangnya sekresi mukus dan bikarbonat. Akibat berkurangnya 
prostaglandin maka sekresi bikarbonat dari sel-sel mukosa 
nonparietal tidak bisa mempertahankan tanjakan pH dan juga bisa 
menyebabkan penurunan sekresi cAMP yang berperan dalam 
meningkatkan sintesis dan sekresi mukosa serta menurunkan 
katabolisme melalui stabilisasi lisosom. 
3) Berkurangnya aliran darah mukosa. Penghambatan pembentukan 
prostaglandin I, E, A, menyebabkan berkurangnya aliran darah 
mukosa sehingga efek sitoproteksi menjadi minimal.   
4) Menurunnya produksi fosfolipid permukaan yang aktif. Sekresi 
prostaglandin yang berkurang akan mengakibatkan penurunan dari 
fosfolipid yang bersifat hidrofobik yang melindungi permukaan 
mukosa dari HCl. 
5) Efek terhadap perbaikan mukosa lambung. Proses perbaikan epitel 
mukosa terhambat akibat menurunnya prostaglandin. 
6) Perubahan proses seluler lain. Prostaglandin akan merangsang 
transport sodium, jadi jika dihambat oleh OAINS maka pompa aktif 
dari ion sodium terhambat dan merupakan proses dari permulaan 
kerusakan mukosa lambung (Amirudin dan Usman, 1991). 
 Reaksi alergi terhadap aspirin pernah dilaporkan. Walaupun tidak 
sampai menyebabkan syok anafilaktik ataupun sindroma steven-johnson, 
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namun aspirin dapat menyebabkan reaksi alergi berupa urtikaria dan bisa 
berkembang menjadi angioedema, disamping itu aspirin juga dapat 
menyebabkan timbulnya eksaserbasi penyakit asma (Hacker et al., 2009). 
 
 
 
B. Kerangka Pemikiran 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Aspirin 
Efek sistemik 
(menghambat 
enzim siklo 
oksigenase) 
Efek langsung 
terhadap mukosa 
lambung 
Kerusakan 
dinding 
lambung 
Sel parietal 
mensekresi Hcl 
 
Keasaman lambung 
meningkat 
Difusi kembali 
asam lambung 
 
Pelepasan 
histamin oleh sel 
mast 
Sintesis 
prostaglandin  
Jambu biji 
Tanin 
Astringen 
Sekresi mukus 
dan bikarbonat 
 
Membentuk 
lapisan pelindung 
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Keterangan : 
  : menyebabkan/mengandung 
   : menghambat 
 
 
C. Hipotesis 
Hipotesis kerja penelitian ini adalah : 
 Jus buah jambu biji putih (Psidium guajava L.) mempunyai efek 
proteksi terhadap kerusakan histologis mukosa lambung mencit yang diinduksi 
aspirin. 
BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental laboratorik. 
 
B. Lokasi dan Waktu Penelitian 
 Penelitian dilaksanakan di Laboratorium Histologi Fakultas 
Kedokteran Universitas Sebelas Maret (UNS) Surakarta pada bulan Januari 
- Juli 2010. 
 
C. Subjek Penelitian 
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 Subyek yang digunakan dalam penelitian ini adalah mencit (Mus 
musculus) dengan kelamin jantan, galur Swiss webster, sebanyak 30 mencit, 
berumur 6-8 minggu, dan massa ±20 gram. Subyek dibagi dalam 3 kelompok, 
masing-masing kelompok terdiri dari 10 ekor mencit. Kelompok terdiri atas 
kelompok kontrol (K), pada kelompok K tidak mendapat perlakuan (hanya 
mendapat makanan standar); kelompok perlakuan ke-1 (P1), pada kelompok P1 
setiap mencit diberi aspirin dengan dosis 0,1 ml per oral setiap hari; dan 
kelompok perlakuan ke-2 (P2), pada kelompok P2 setiap mencit diberi jus buah 
jambu biji putih (Psidium guajava L.) dengan dosis 0,4 ml per oral setiap hari 
dan diberi aspirin dengan dosis 0,1 ml per oral setiap hari. Unit analisis untuk 
penelitian ini adalah preparat (slide) lambung dari setiap mencit pada semua 
kelompok penelitian. 
D. Teknik Pengambilan Sampel 
 Pengambilan sampel 30 ekor dilakukan dengan cara purposive  
sampling sedangkan pengelompokan sampel menjadi 3 kelompok dilakukan 
secara acak. Satuan sampling dipilih secara acak. Peluang untuk  terpilih  harus  
diketahui  besarnya,  dan  untuk  tiap  satuan  sampling besarnya  harus  sama 
(Setiawan, 2005). 
 
E. Rancangan Penelitian 
 Rancangan penelitian ini menggunakan model Rancangan Experimental 
Sederhana (The Post Test Only Control Group Design). Pada penelitian ini, 
subyek dibagi dalam 3 kelompok secara acak. Perlakuan diberikan pada 2 
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kelompok dan satu kelompok dengan perlakuan lain sebagai kontrol. Setelah 
waktu ditentukan, ketiga kelompok diobservasi. 
 
 
 
 
 
 
Keterangan : 
K = Kelompok control, tidak mendapatkan perlakuan. 
P I =  Kelompok perlakuan ke-I, diberi aspirin. 
P II =  Kelompok perlakuan ke-II, diberi aspirin dan jus jambu biji. 
XI =  Setiap  mencit  diberi  aspirin dengan dosis 0,1 ml per oral 
setiap  hari selama 7 hari. 
XII =  Setiap mencit diberi jus buah jambu biji (Psidium guajava L) 
dengan dosis 0,4 ml per oral setiap hari  dan  diberi aspirin  
dengan dosis    0,1 ml per oral setiap hari selama 7 hari. 
OK =  Gambar mikroskopis mukosa  lambung pada kelompok kontrol. 
OI =  Gambar  mikroskopis  mukosa  lambung  untuk kelompok 
perlakuan ke-1. 
OII =  Gambar  mikroskopis  mukosa  lambung untuk kelompok 
perlakuan ke-2. 
 
Sampel 
K 
P I 
P II 
OK 
OI 
OII 
XI 
XII 
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F. Alat dan Bahan Penelitian 
1. Alat  Penelitian : 
 Alat-alat dalam penelitian ini adalah kandang hewan percobaan 3 
buah (masing masing untuk 10 ekor mencit); timbangan duduk; timbangan 
neraca; timbangan obat; canula; thermometer; alat-alat hewan percobaan 
(pisau bedah, scalpel, pinset, gunting anatomis, jarum, meja lilin); alat-alat 
untuk pembuatan sediaan histologis; microscope; gelas ukur; dan blender. 
2. Bahan-bahan Penelitian 
a. Bahan-bahan untuk perlakuan : 
Hewan uji (30 ekor mencit), makanan hewan uji (pelet dan air PDAM), 
sterile aquadest, buah jambu biji (Psidium guajava L.), dan aspirin. 
b. Bahan-bahan untuk pembuatan preparat : 
Lambung mencit setelah perlakuan dan kontrol; formalin 10%; alkohol 
70%; toluol; xylol; paraffin dengan titik cair 56-60oC, pewarna 
Haematoxylin dan Eosin; dan sterile aquadest. 
 
G. Cara Kerja 
 Sebelum perlakuan, mencit diadaptasikan terhadap lingkungan 
laboratorium histologi FK UNS selama 7 hari serta diberi makan dan minum 
secara ad libitum, kemudian pada hari ke-8 dilakukan penimbangan untuk 
menentukan dosis dan dilakukan proses perlakuan. Kemudian sampel dibagi 3 
kelompok, masing-masing kelompok 10 ekor dengan cara acak. 
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 Pada kelompok kontrol (K) setiap mencit diberi makan dan minum 
seperti biasa; kelompok perlakuan ke-1 (P1) setiap mencit diberikan aspirin 
dosis 0,1 ml per oral setiap hari selama 7 hari; dan kelompok perlakuan ke-2 
(P2) tiap mencit diberi aspirin dengan dosis 0,1 ml per oral setiap hari dan jus 
jambu biji dosis 0,4 ml per oral setiap hari selama 7 hari. 
 Setelah perlakuan selesai, pada hari ke-8 sejak awal perlakuan semua 
hewan percobaan dikorbankan dengan melakukan metode dislokasi pada regio 
servikal. Kemudian lambung mencit bagian kurvatura minor diambil untuk 
selanjutnya dibuat 3 preparat yang tiap preparat dibuat dengan ketebalan 7-10 
mikron, maka dari 30 hewan percobaan diperoleh 90 slide. Preparat dibuat 
dengan pengecatan hematoxylin-eosin dengan paraffin. Pengamatan preparat 
dengan perbesaran 10X dan 40X untuk mengamati seluruh bagian preparat. 
1. Dosis pemberian aspirin 
 Dosis minimal aspirin untuk mengurangi secara signifikan lapisan 
mucus PGE2 pada lambung tikus (massa = 200 g), yaitu 250 mg/KgBB 
(Stickel, 1997). Menurut Donatus (1994) faktor konversi dari tikus (massa = 
200 g) ke mencit (massa = 20 g) adalah 0,14. Jadi dosis untuk mencit adalah 
0,14 x 250 = 35 mg/kgBB atau untuk mencit dengan berat badan 20 gram = 
0,7 mg aspirin. 
 Aspirin 500 mg dilarutkan dalam aquades hingga 59 mL, sehingga 
dalam 1 mL larutan aspirin mengandung 8,5 mg aspirin. Dosis pemberian 
aspirin per oral adalah 0,7 mg/20 gram berat badan mencit. Jadi jumlah 
larutan aspirin yang diberikan adalah 0,082 mL. untuk memudahkan 
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pemberian dosis 0,082 mL dibulatkan menjadi 0,1 mL. Preparat aspirin 
yang telah dilarutkan dalam aquades ini diberikan satu kali sehari, 1 jam 
setelah pemberian jus jambu biji. 
2. Dosis pemberian jus jambu biji putih (Psidium guajava L.) 
 Seratus gram buah jambu biji putih masak tanpa dikupas kulitnya, 
dibuang bijinya, ditambah dengan 100 mL aquadest, kemudian dihancurkan 
dengan blender sampai terbentuk juice kemudian disaring yang akan 
menghasilkan cairan juice yang lebih halus sehingga memudahkan dalam 
menakar jumlah dosis. Pada penelitian ini, dosis diberikan langsung 
sebanyak 0,4 ml per oral setiap hari selama 7 hari, dengan alasan bahwa 
ukuran isi lambung mencit untuk berat ±20 gram adalah 0,4-0,6 mL, waktu 
pemberiannya diberikan satu jam sebelum pemberian aspirin secara per oral 
setiap hari. 
 
H. Identifikasi Variabel Penelitian 
1. Variabel Bebas :  pemberian jus jambu biji 
2. Variabel Terikat :  kerusakan histologis mukosa lambung 
3. Variabel Luar : 
a. Dapat dikendalikan 
 Variabel luar yang dapat dikendalikan berupa variasi genetik, 
jenis kelamin, umur, suhu udara, berat badan, dan jenis makanan mencit 
semuanya diseragamkan. 
b. Tidak dapat dikendalikan 
 Variabel luar yang tidak dapat dikendalikan berupa reaksi 
hipersensitifitas dan kondisi psikologis mencit. 
 
I. Definisi Operasional Variabel Penelitian 
1. Variabel Bebas 
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 Variabel bebas merupakan variabel yang mempengaruhi atau yang 
menjadi sebab perubahannya atau timbulnya variabel terikat. Variabel ini 
sering disebut dengan variabel stimulus, predictor, antecedent. Pada 
penelitian ini, variabel bebas berupa: pemberian jus jambu biji putih 
(Psidium guajava L.) dosis 0,4 ml per oral perhari untuk kelompok 
perlakuan ke-2 (P2) dari hari ke-1 sampai hari ke-7 sejak awal perlakuan. 
 
 
2. Variabel Terikat 
 Variabel terikat merupakan variabel yang dipengaruhi atau yang 
menjadi akibat, karena adanya variabel bebas. Variabel ini disebut juga 
variabel output, kriteria, konsekuen, dependent. Pada penelitian ini, variabel 
terikat berupa kerusakan histologis mukosa lambung. Ada 3 tingkatan yang 
digunakan dalam penilaian gambaran histologis lambung, yaitu : 
a. Normal, jika gambaran mikroskopis lambung tidak menunjukkan adanya 
kelainan seperti tanda-tanda gastritis ataupun ulkus. 
b. Kerusakan ringan, jika ditemukan adanya tanda-tanda peradangan pada 
mukosa lambung (gastritis), yaitu jika ditemukan hiperemia, edema, 
disertai sebukan sel-sel radang pada lamina propria, dan dapat pula 
disertai pelepasan sel epitel mukosa bagian superfisisal dan sedikit 
perdarahan. 
c. Kerusakan berat, jika selain terdapat tanda-tanda seperti pada kerusakan 
ringan juga terdapat tanda-tanda ulkus yaitu adanya pelepasan sebagian 
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mukosa (yang melibatkan jaringan di bawah epitel) atau seluruh mukosa 
dan bahkan sampai pada tunika muskularis (Robbins dan Kumar, 1995). 
 Untuk keperluan perhitungan statistik maka gambaran mikroskopis 
normal diberi nilai 0, kerusakan ringan diberi nilai 1, dan kerusakan berat 
diberi nilai 2. Skala pengukuran variabel terikat adalah skala ordinal. 
3. Variabel Luar 
a. Variabel luar yang dapat dikendalikan 
1) Jenis keturunan : mencit (Mus musculus) dengan galur: Swiss webster. 
2) Jenis kelamin : jantan (♂). 
3) Umur : 6-8 minggu. 
4) Massa : ± 20 gram. 
5) Tempat penelitian : laboratorium Histologi FK-UNS. 
6) Temperatur lingkungan : suhu ruangan. 
7) Peralatan percobaan : sama untuk setiap kelompok kontrol, kelompok 
perlakuan ke-1, dan kelompok perlakuan ke-2. 
8) Jenis makanan : sama untuk setiap kelompok, diberikan pellet dan 
minuman dari air PDAM. 
b. Variabel luar yang tidak dapat dikendalikan : kondisi psikologis dan 
reaksi hipersensitivitas 
 Kondisi psikologis mencit dipengaruhi oleh lingkungan sekitar. 
Lingkungan yang terlalu ramai, pemberian perlakuan yang berulang kali, 
dan perkelahian antar mencit dapat mempengaruhi kondisi psikologis 
mencit. 
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J. Teknik Analisis Data 
 Dari data hasil pengamatan dilakukan uji statistik terhadap hipotesis 
yang mencakup semua aspek dalam penelitian ini, yaitu: untuk mengetahui 
ada atau tidaknya perbedaan pada semua kelompok adalah Kruskal-Wallis H 
Test sedangkan untuk mengetahui ada atau tidaknya perbedaan rata-rata 
antara 2 kelompok dari semua kelompok tersebut (K dengan P1, K dengan 
P2, dan P1 dengan P2) adalah Mann-Whitney U Test. 
BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
 
A. Hasil Penelitian 
 Setelah dilakukan penelitian tentang studi gambaran histologis lambung 
mencit yang diberi jus jambu biji putih (Psidium guajava L.) dengan induksi 
aspirin didapatkan data hasil pengamatan pada masing-masing kelompok. Dari 
tiap mencit dibuat 3 irisan jaringan lambung (3 preparat). Tiap preparat 
kemudian diamati, bila memberi gambaran normal diberi skor 0, kerusakan 
ringan diberi skor 1, dan kerusakan berat diberi skor 2, sehingga dari tiap 
kelompok ada 30 gambaran mikroskopis lambung. Data hasil pengamatan 
untuk masing-masing kelompok, yaitu kelompok kontrol, kelompok perlakuan 
1, dan kelompok perlakuan 2 disajikan pada tabel 1. 
Tabel 1. Tingkat kerusakan lambung pada tiga kelompok mencit 
 
Tingkat Kerusakan Lambung Kelompok 
Normal Kerusakan ringan Kerusakan berat 
Jumlah 
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K 0 26 4 30 
P1 0 0 30 30 
P2 0 1 29 30 
Sumber : data primer, 2010 
Keterangan : 
K : Kelompok kontrol, tidak diberi perlakuan 
P1 : Kelompok perlakuan 1, diberi aspirin 35 mg/kgBB mencit (0,1 mL) 
per oral per hari 
P2 : Kelompok perlakuan 2, diberi aspirin 35 mg/kgBB mencit (0,1 mL) 
per oral per hari dan jus jambu biji 0,4 mL per oral per hari 
 
Gambar 1. Grafik tingkat kerusakan lambung pada tiga kelompok mencit 
  
 Dari hasil pengamatan mikroskop pada kelompok kontrol tidak 
didapatkan sampel dengan gambaran histologis yang normal, 26 sampel 
dengan tingkat kerusakan ringan, dan 4 sampel dengan tingkat kerusakan berat. 
Pada kelompok perlakuan satu tidak didapatkan sampel dengan gambaran 
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histologis normal dan tingkat kerusakan ringan, 30 sampel dengan tingkat 
kerusakan berat. Pada kelompok perlakuan tiga juga tidak didapatkan sampel 
dengan gambaran histologis normal, 1 sampel dengan tingkat kerusakan 
ringan, dan 29 sampel dengan tingkat kerusakan berat. 
 
 
 
B. Analisis Data 
 Data yang diperoleh dari pengamatan secara mikroskopis diuji dengan 
uji statistik menggunakan software program SPSS.ver.17. Ada 2 uji statistik 
yang digunakan, yaitu : 
1. Uji statistik Kruskal-Wallis, untuk mengetahui adanya perbedaan dalam 
seluruh kelompok populasi. Hasil yang diharapkan dalam uji ini adalah 
perbedaan yang bermakna atau terdapat perbedaan gambaran histologis 
lambung mencit diantara ketiga kelompok ( kelompok K, P1, dan P2). 
2. Uji statistik Mann-Whitney, untuk mengetahui letak adanya perbedaan 
dalam populasi. Uji ini dilakukan antara kelompok K dengan kelompok P1, 
kelompok K dengan kelompok P2, dan kelompok P1 dengan kelompok P2. 
 Dari hasil perhitungan statistik dengan uji Kruskal-Wallis diperoleh 
nilai p adalah 0,000 dan nilai H hitung sebesar 68,123. Nilai ini lebih besar 
daripada harga x2t pada tabel (α=0,05 dan df=2) yaitu 5,991. Karena nilai H 
hitung>x2t atau nilai p<0,05 maka hipotesis nihil ditolak dan hipotesis kerja 
diterima, jadi terdapat perbedaan bermakna di antara tiga kelompok sampel. 
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 Karena terdapat perbedaan yang bermakna di antara tiga kelompok 
sampel, maka uji statistik dilanjutkan dengan uji Mann-Whitney. Dari hasil uji 
Mann-Whitney (α=0,05) terdapat perbedaan yang bermakna antara kelompok K 
dan P1, K dan P2. Sedangkan antara kelompok P1 dan P2 terdapat perbedaan 
yang tidak bermakna. 
 
 
Tabel 2. Ringkasan hasil uji Mann-Whitney U Test 
Kelompok Nilai U Test Nilai U Table 
(n =30) 
Nilai p  Signifikasi  
K dengan P1 60 317 0,000 Signifikan 
K dengan P2 75 317 0,000 Signifikan 
P1 dengan P2 435 317 0,500 Tidak signifikan 
 
Keterangan : 
K : Kelompok kontrol, tidak diberi perlakuan 
P1 : Kelompok perlakuan 1, diberi aspirin 35 mg/kgBB mencit (0,1 mL) 
per oral per hari 
P2 : Kelompok perlakuan 2, diberi aspirin 35 mg/kgBB mencit (0,1 mL) 
per oral per hari dan jus jambu biji 0,4 mL per oral per hari 
 
 Dari tabel 2 terlihat bahwa antara kelompok K dan P1 didapat U 
hitung<U tabel atau nilai p<0,05, sehingga hipotesis nihil ditolak dan  hipotesis 
kerja diterima, jadi terdapat perbedaan bermakna antara kelompok K dan P1 
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yang menunjukkan bahwa aspirin dapat menginduksi terjadinya kerusakan 
mukosa lambung.  
 Sedangkan antara kelompok K dan P2 didapat U hitung<U tabel atau 
nilai p<0,05, sehingga hipotesis nihil ditolak dan hipotesis kerja diterima, jadi 
terdapat perbedaan yang tidak bermakna antara kelompok K dan P2. Pada 
kelompok P1 dan P2 didapat U hitung>U tabel atau nilai p>0,05, sehingga 
hipotesis nihil diterima dan hipotesis kerja ditolak, yang berarti bahwa terdapat 
perbedaan yang tidak bermakna antara kelompok P1 dan P2. Hasil uji statistik 
ini menunjukkan bahwa jus jambu biji putih tidak mempunyai efek proteksi 
terhadap mukosa lambung. 
BAB V 
PEMBAHASAN 
 
 Berdasarkan data-data yang diperoleh dari hasil penelitian, setelah diuji 
dengan uji statistik menunjukkan tidak terbukti adanya efek proteksi jus jambu 
biji putih (Psidium guajava L.) terhadap kerusakan histologis lambung mencit 
yang diinduksi aspirin. Data hasil penelitian akan dibahas di bawah ini. 
 Pada uji statistik Kruskall-wallis diperoleh hasil perbedaan bermakna, atau 
dengan kata lain terdapat perbedaan gambaran histologis diantara seluruh 
kelompok perlakuan tanpa diketahui kelompok mana yang berbeda. Setelah 
dilanjutkan dengan uji statistik Mann-whitney didpatkan hasil perbedaan yang 
bermakna antara kelompok K dan P1 serta antara kelompok K dan P2. 
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  Pada kelompok K dimana subyek tidak mendapatkan perlakuan, 
didapatkan gambaran histologis mukosa yang sebagian besar adalah rusak ringan, 
yaitu sebanyak 26 sampel. Kerusakan berat pada 4 sampel, dan tidak ada sampel 
dengan gambaran histologis normal. Pada kelompok K yang tidak mendapat 
perlakuan, yang berarti tidak mendapatkan faktor agresif maupun defensif 
sehingga tidak banyak terjadi kerusakan pada struktur histologis lambung. Adanya 
beberapa sampel yang mengalami kerusakan berat mungkin disebabkan oleh 
adanya variabel luar yang tidak dapat dikendalikan seperti kondisi psikologis dan 
keadaan awal lambung mencit. Stres emosi dapat memegang peranan dalam 
destruksi mukosa lambung, hal ini diakibatkan oleh perangsangan nervus vagus 
sehingga terjadi peningkatan pembentukan asam lambung (Price and Wilson, 
2006). Keadaan awal lambung mencit tidak dapat dikendalikan karena peneliti 
tidak melakukan pemeriksaan awal lambung mencit sebelum mencit diberi 
perlakuan. Peneliti hanya melihat kondisi mencit dari penampilan fisik luarnya 
tanpa melakukan pemeriksaan histologis lambung. 
 Adanya perbedaan bermakna antara kelompok K dan P1 menunjukkan 
bahwa aspirin dapat menginduksi terjadinya kerusakan lambung. Pemberian 
aspirin sebagai faktor agresif lambung, tanpa adanya penambahan faktor defenfif 
lambung mengakibatkan kerusakan mukosa lambung pada kelompok P1 yang 
seluruhnya mengalami kerusakan berat (30 sampel). Hal ini sesuai teori dimana 
disebutkan bahwa aspirin adalah faktor agresif eksogen yang menyebabkan 
kerusakan sawar (barier) mukosa lambung, baik secara lokal maupun sistemik 
(Wongso, et al., 1992). Aspirin dapat meningkatkan permeabilitas mukosa 
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lambung, serta menghambat aktivitas enzim siklooksigenase (Simadibrata, 2005). 
Permeabilitas mukosa yang meningkat dapat menyebabkan difusi balik ion H+ ke 
dalam mukosa lambung, sehingga merangsang pengeluaran histamin lokal (antara 
lain oleh sel mast pada lamina propria mukosa lambung). Histamine kemudian 
berikatan dengan reseptornya pada sel parietal lambung, yang akhirnya akan 
meningkatkan sekresi asam lambung oleh sel parietal. (Price and Wilson, 2006). 
Mekanisme kerja lain dari aspirin adalah menghambat aktivitas enzim 
siklooksigenase. Apabila enzim ini dihambat, maka sintesis prostaglandin juga 
dihambat. Penurunan sintesis prostaglandin menyebabkan turunnya sekresi mukus 
dan bikarbonat epitel, aliran darah mukosa, proliferasi epitel, dan ketahanan epitel 
akibat cidera (Wolfe et al., 1999). 
 Perbedaan yang bermakna antara kelompok K dengan P2, dan perbedaan 
yang tidak bermakna antara kelompok P1 dengan P2 menunjukkan tidak adanya 
efek proteksi jus jambu biji putih terhadap kerusakan mukosa lambung. Hal ini 
tidak sesuai dengan teori yang menyebutkan bahwa buah jambu biji putih 
mempunyai efek proteksi terhadap mukosa lambung. Hal ini mungkin disebabkan 
karena buah jambu yang digunakan untuk penelitian sudah masak, sedangkan 
kadar tanin semakin berkurang pada buah jambu yang semakin masak. Buah 
jambu biji mentah mengandung 620 mg polifenol per 100 gramnya, 68% dari 
polifenol itu adalah tanin. Kadar tanin pada jambu yang mentah sekitar 10 kali 
lebih tinggi daripada jambu yang sudah masak (Itoo et al., 1987). Kemungkinan 
dosis jus jambu biji yang diberikan terlalu kecil sehingga belum memperlihatkan 
efeknya pada mukosa lambung. 
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 Keterbatasan penelitian ini adalah tidak dilakukannya penelitian 
pendahuluan untuk memeriksa kondisi awal lambung mencit, pemakaian jambu 
biji yang sudah masak untuk perlakuan, padahal kandungan zat aktif tanin lebih 
tinggi pada jambu biji yang masih muda, dan pemberian jus jambu biji dosisnya 
kurang bervariasi sehingga efek yang diharapkan belum terlihat. 
BAB VI 
SIMPULAN DAN SARAN 
 
A. Simpulan 
Simpulan yang dapat ditarik dari hasil penelitian ini adalah bahwa 
pemberian jus jambu biji putih (Psidium guajava L.) yang sudah masak dengan 
dosis 0,4 mL/20 gram BB mencit per hari tidak terbukti dapat melindungi 
mukosa lambung mencit terhadap kerusakan yang diinduksi oleh aspirin. 
 
B. Saran 
Saran pada penelitian ini adalah sebagai berikut : 
1. Perlu dilakukan penelitian serupa dengan menggunakan jambu yang masih 
muda dan jambu yang sudah masak. 
2. Perlu dilakukan penelitian serupa dengan pemberian dosis jus jambu biji 
yang lebih bervariasi. 
3. Perlu dilakukan penelitian serupa dengan fasilitas penunjang yang lebih 
baik, misalnya kandang yang lebih baik yang bisa menghindari perkelahian 
ii 
 
antar mencit, pengecatan yang lebih spesifik untuk melihat adanya 
kerusakan mukosa lambung. 
4. Perlu dilakukan penelitian pendahuluan untuk mengetahui kondisi awal 
lambung mencit sebelum diberi perlakuan. 
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